Czynniki ryzyka rozwoju migotania przedsionków, nie zawsze ciężkiej i nie zawsze izolowanej choroby serca by Rosiak, Marcin et al.
285www.fce.viamedica.pl
PRACA POGLĄDOWA — PRZEDRUK
Folia Cardiologica Excerpta
2010, tom 5, nr 5, 285–291
Copyright © 2010 Via Medica
ISSN 1896–2475
Adres do korespondencji: Dr n. med. Marcin Rosiak, Klinika Kardiologii I Katedry Kardiologii i Kardiochirurgii,
Uniwersytet Medyczny w Łodzi, ul. Sterlinga 1/3, 91–425 Łódź, tel./faks: (42) 664 42 38, e-mail: rosiak.m@wp.pl
Tłumaczenie: lek. Joanna Lewek
Czynniki ryzyka rozwoju migotania przedsionków,
nie zawsze ciężkiej i nie zawsze izolowanej
choroby serca
Marcin Rosiak1, Michał Dziuba2, Michał Chudzik3, Iwona Cygankiewicz3,
Karol Bartczak4, Jarosław Drożdż1, Jerzy Krzysztof Wranicz3
1Klinika Kardiologii I Katedry Kardiologii i Kardiochirurgii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi
2Klinika Kardiologii Inwazyjnej I Katedry Kardiologii i Kardiochirurgii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi
3Zakład Elektrokardiologii I Katedry Kardiologii i Kardiochirurgii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi
4Klinika Kardiochirurgii I Katedry Kardiologii i Kardiochirurgii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi
Przedrukowano za zgodą z: Cardiology Journal 2010; 17, 5: 437–442
Streszczenie
Dotychczas nie poznano dokładnych mechanizmów wpływających na powstanie migotania
przedsionków (AF). Każdorazowo klinicysta musi sobie odpowiedzieć na pytanie, czy ma do
czynienia z izolowanym AF czy wywołanym innymi zamaskowanymi zaburzeniami. Migota-
nie przedsionków ma bowiem silne związki epidemiologiczne z innymi chorobami sercowo-
-naczyniowymi, takimi jak niewydolność serca, choroba wieńcowa, wady zastawkowe, cukrzyca
czy nadciśnienie tętnicze. W pracy omówiono tak zwane nowe czynniki ryzyka i mechanizmy,
w wyniku których prowadzą one do powstania migotania przedsionków. Na podstawie naj-
nowszych badań zaprezentowano obecny stan wiedzy o związku występowania AF z następują-
cymi zaburzeniami: zespołem metabolicznym i jego składowymi, bezdechem sennym oraz pro-
cesem zapalnym. Opisano również niektóre aspekty wpływu stylu życia (spożycie alkoholu
i aktywność fizyczna) na pojawianie się epizodów migotania przedsionków. (Folia Cardiologica
Excerpta 2010; 5, 5: 285–291)
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otyłość, cukrzyca, bezdech senny, zapalenie, spożywanie alkoholu, aktywność
fizyczna
Wstęp
Dotychczas nie poznano dokładnych mecha-
nizmów, które prowadzą do powstania migotania
przedsionków (AF, atrial fibrillation) będącego naj-
częstszą arytmią spotykaną w praktyce klinicznej.
Migotanie przedsionków ma silne powiązania
epidemiologiczne z innymi chorobami układu serco-
wo-naczyniowego, takimi jak niewydolność serca,
choroba wieńcowa, wady zastawkowe, cukrzyca
i nadciśnienie tętnicze. Do jego powstania mogą się
przyczynić liczne czynniki: nadmiar katecholamin,
stres hemodynamiczny, niedokrwienie przedsion-
ków, zapalenie mięśnia sercowego, stres metabo-
liczny oraz aktywacja kaskady neurohumoralnej. Co
ciekawe, w niektórych przypadkach etiologia migo-
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tania przedsionków jest nieznana i nie występują
żadne czynniki mogące wpływać na jego rozwój.
Epizody takie noszą nazwę izolowanego migotania
przedsionków („lone AF”). U pacjentów z AF ryzy-
ko zgonu czy hospitalizacji jest podwyższone, co
częściowo wynika ze zwiększonego prawdopodo-
bieństwa występowania zdarzeń zakrzepowo-zato-
rowych [1], a także z obecności innych powiązanych
czynników ryzyka. W związku z niedostatecznym
poznaniem kilku aspektów patofizjologii dotyczącej
AF oraz skomplikowanej natury tego schorzenia
i niejasnej etiologii dotychczas nie ustalono jedno-
litego skutecznego planu terapeutycznego chorych
z tą arytmią. Ponadto do chwili obecnej nie ma żad-
nych przekonujących dowodów, że terapia antyaryt-
miczna (utrzymywanie rytmu zatokowego) jest ko-
rzystniejsza niż kontrola częstotliwości rytmu ser-
ca [2, 3]. Tak zwane klasyczne czynniki ryzyka AF
to: zaawansowany wiek, płeć męska, wady zastaw-
kowe, niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze
i choroby tarczycy. U pacjentów, u których wystę-
puje co najmniej jeden z wymienionych czynników,
arytmia jest następstwem skomplikowanych zmian
strukturalnych w przedsionkach oraz lokalnego pro-
cesu zapalnego prowadzącego do włóknienia mięś-
nia sercowego. Izolowane AF jest najprawdopodob-
niej silniej powiązane ze zjawiskami elektrofizjolo-
gicznymi (obecnością czynnika spustowego, tzw.
triggera arytmii) w przedsionkach o prawidłowej
budowie, z tym że nadal nie ma pewnych dowodów
na potwierdzenie tej teorii. Może to tłumaczyć, dla-
czego u chorych z izolowanym AF przewidywana
długość życia jest taka jak u osób zdrowych, a ryzy-
ko udaru niskie w porównaniu z osobami bez aryt-
mii oraz dlaczego napadowe izolowane AF rzadko
ulega progresji do przetrwałego czy utrwalonego
migotania przedsionków [4].
W przeszłości uważano, że izolowane AF sta-
nowi około 30% wszystkich typów migotania przed-
sionków [1, 2]. Najnowsze badania pokazują jednak,
że jest to schorzenie rzadko występujące w popu-
lacji. Naukowcy z Kliniki Mayo, placówki zapewnia-
jącej podstawową opiekę medyczną mieszkańcom
hrabstwa Olmsted w amerykańskim stanie Minne-
sota, przebadali w latach 1950 i 1980 3623 pacjen-
tów, u których stwierdzono pierwszy w życiu epi-
zod migotania przedsionków. Wizyty kontrolne roz-
planowano po postawieniu wstępnej diagnozy oraz
kontynuowano je do 2003 roku lub do zgonu pacjen-
ta (mediana 26,8 roku). Zebrane w ten sposób dane
ujawniły, że tylko u 2% spośród całkowitej popula-
cji osób z AF rzeczywiście stwierdzono izolowaną
postać tego schorzenia — bez obecności towarzy-
szących chorób serca, nadciśnienia tętniczego, hi-
pertyroidyzmu, przewlekłej obturacyjnej choroby
płuc lub chorób pozasercowych, które potencjalnie
mogły wpłynąć na skrócenie przewidywanej długo-
ści życia [4, 5]. Zdiagnozowanie zaburzeń leżących
u podłoża AF może się przyczynić do wdrożenia efek-
tywnego leczenia, a tym samym poprawić rokowa-
nie. Tłumaczy to, dlaczego klinicyści powinni zawsze
rozważyć, czy obecne u pacjenta AF jest rzeczywi-
ście izolowanym AF, czy może jest efektem leżących
u jego podłoża zamaskowanych schorzeń.
W pracy przedstawiono tak zwane nowe czyn-
niki ryzyka oraz mechanizmy, w których prowadzą
one do powstania migotania przedsionków (tab. 1).
Zespół metaboliczny
Zespół metaboliczny opisuje się jako grupę
czynników ryzyka rozwoju miażdżycy, takich jak:
otyłość, nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia oraz
oporność na insulinę. Oszacowano, że dotyczy on
około 20–30% populacji krajów zachodnich [6].
Otyłość i nadwaga
Związek między AF i otyłością został dobrze
udokumentowany [7–9]. Ryzyko AF wzrasta o około
8%, gdy wartość wskaźnika masy ciała (BMI, body
mass index) zwiększa się o 1 [10, 11]. W badaniu
Niigata Preventive Medicine Study udokumentowa-
no korelację między występowaniem otyłości a pod-
wyższonym ryzykiem AF [hazard względny (HR,
hazard ratio) = 1,64; 95-procentowy przedział uf-
ności (CI, confidence interval) 1,26–2,15] [12]. Po-
dobnie w badaniu Framingham wykazano, że wzrost
BMI o jedną jednostkę wiąże się z ryzykiem wystą-
pienia AF (HR = 1,19; 95% Cl 1,08–1,30) [13]. Ro-
sengren i wsp. [7] odkryli, że zarówno powiększe-
nie powierzchni ciała u osoby w wieku od 20 rż. do
wieku średniego, definiowane jako przyrost pola
powierzchni ciała (BSA, body surface area), jak
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niem się kolejnego napadu AF u mężczyzn. Ponad-
to, jak udokumentowano w tym badaniu, osoby,
u których masa ciała zwiększyła się o 35% i więcej
w wieku 20 lat, były w grupie najwyższego ryzyka
rozwoju AF (HR = 1,31; 95% Cl 1,02–1,68) (ryc. 1).
Zaobserwowano także większą częstość występo-
wania napadów AF u wysokich mężczyzn, przy czym
wzrost powyżej 179 cm wiązał się z prawie 2-krot-
nie wyższym ryzykiem rozwoju AF niż wzrost po-
niżej 172 cm (HR = 1,81; 95% Cl 1,53–2,13). Po-
dobnych korelacji nie potwierdzono w badaniu Fra-
mingham, w którym wzrostu nie zakwalifikowano
do grupy czynników ryzyka [13].
Nadal nie wiadomo, w jaki sposób otyłość przy-
czynia się do zwiększenia ryzyka migotania przed-
sionków. Według jednej z hipotez może ona wpły-
wać na zmiany anatomii przedsionków, powiększać
ciśnienie wewnątrzprzedsionkowe oraz wywoływać
stres oksydacyjny, a także przewlekły stan zapal-
ny, co wynika z uwalniania cytokin przez depozyty
lipidów zgromadzone w tkance tłuszczowej powłok
brzusznych. Ustalono, że w porównaniu z osobami
zdrowymi u pacjentów cierpiących na zespół meta-
boliczny stężenia zarówno białka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein), jak i czynnika martwicy
nowotworów a (TNF-a, tumor necrosis factor alpha)
są wyższe [14, 15].
Hiperlipidemia
Dyslipidemia aterogenna może się przyczynić
w pośredni sposób do rozwoju AF przez jej wpływ
na powikłania miażdżycowe. Hipercholesterolemia
może prowadzić do początkowo okresowych, a na-
stępnie trwałych zmian w błonie komórkowej mio-
cytów przedsionków w wyniku niszczenia komórek
endotelium wyściełających naczynia tętnicze mikro-
krążenia. Mechanizm ten może z kolei prowadzić
do remodelingu elektrycznego i jego klinicznej
manifestacji — napadów migotania przedsionków.
Patomechanizm ten nie został jednak dotychczas
potwierdzony. W badaniu przeprowadzonym przez
Watanabe i wsp. [12] niskie stężenie cholesterolu
frakcji HDL (< 40 mg/dl u mężczyzn i < 50 mg/dl
u kobiet) okazało się czynnikiem ryzyka rozwoju AF
(HR = 1,52; 95% CI 1,09–2,14). Nie zaobserwowa-
no znaczących związków z zaburzeniami innych
frakcji lipidowych. Podobne wyniki uzyskano w ba-
daniu Framingham, w którym również nie udowod-
niono zależności między dyslipidemią czy jakimkol-
wiek jej komponentem a występowaniem zwiększo-
nego ryzyka migotania przedsionków [13].
Cukrzyca i nietolerancja glikemii
Dane epidemiologiczne wskazują na częste
współwystępowanie AF i cukrzycy. Jednocześnie
cukrzyca ze względu na makroangiopatię, współto-
warzyszenie chorobie wieńcowej i nadciśnieniu tęt-
niczemu często prowadzi do pojawienia się migota-
nia przedsionków. Niezależnie od tego nadal nie
wiadomo, w jaki sposób AF może bezpośrednio,
poprzez mechanizmy elektrofizjologiczne, prowa-
dzić do generacji substratu arytmii. W retrospek-
tywnym badaniu opublikowanym przez Movaheda
i wsp. [16], które objęło nieco ponad 800 000 osób,
wykazano, że cukrzyca jest niezależnym czynnikiem
ryzyka rozwoju AF (HR = 2,13; 95% CI 2,10–2,16).
Jednocześnie odkrycia tego nie potwierdzono
w badaniu Framingham i z tej przyczyny cukrzycy
nie uwzględnia się jako czynnika ryzyka w skali
oceny ryzyka opartej na tym badaniu [13]. Rozbież-
ność wyników tych dwóch dużych badań epidemio-
logicznych sprawia, że trudno jednoznacznie oce-
nić, czy cukrzycę można traktować jako niezależny
czynnik ryzyka rozwoju migotania przedsionków.
Obturacyjny bezdech senny
Częstość występowania obturacyjnego bezde-
chu sennego w populacji ogólnej jest bardzo duża.
Szacuje się, że 1 na 5 osób może cierpieć na to scho-
rzenie [17]. Bezdech senny przekłada się na wystę-
powanie okresów hipoksji i hiperkapni, co prowa-
dzi do aktywacji współczulnej oraz podwyższenia
ciśnienia tętniczego. U pacjentów z bezdechem sen-
nym często diagnozuje się towarzyszące zachwia-
nie równowagi układu autonomicznego [18] oraz
dysfunkcję skurczową serca [19]. Uważa się, że te
Rycina 1. Hazard względny (HR) migotania przedsion-
ków w przypadku zmiany masy ciała w wieku od 20 lat
do wieku średniego [7]
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dwa mechanizmy potencjalnie mogą promować rozwój
migotania przedsionków. Gami i wsp. [20] porów-
nali osoby z AF do tych pacjentów z problemami
kardiologicznymi, którzy w wywiadzie nie mają AF.
Wyniki badania pokazują ścisłą korelację między
występowaniem bezdechu sennego z AF (HR =
= 2,18; 95% CI 1,34–3,54). W ostatnio opublikowa-
nym badaniu dotyczącym chorych z AF, których
poddano skutecznej kardiowersji w Klinice Mayo,
wskazano na większą częstość nawrotu AF w gru-
pie pacjentów z nieleczonym obturacyjnym bezde-
chem sennym w stosunku do osób poddanych tera-
pii metodą dodatniego ciśnienia w drogach oddecho-
wych (CPAP, continous positive airways pressure)
[21]. Wyniki badań oceniających wpływ leczenia
obturacyjnego bezdechu sennego na nawrotowość
AF są dwuznaczne. W niektórych z nich wykazano,
że terapia bezdechu sennego powoduje zmniejsze-
nie liczby napadów AF [20], podczas gdy w innych
nie potwierdzono tego efektu [21]. Nadal nie wia-
domo, czy powinno się traktować bezdech senny
jako rzeczywisty czynnik ryzyka rozwoju migota-
nia przedsionków, czy może jest to czynnik ryzyka
występowania innych nieprawidłowości, które pre-
dysponują do rozwoju AF, takich jak zapalenie czy
rozkurczowa niewydolność serca.
Zapalenie
Klasyczne czynniki ryzyka rozwoju AF w du-
żej mierze pokrywają się z czynnikami ryzyka cho-
roby wieńcowej. Od momentu odkrycia wpływu
zapalenia na rozwój choroby wieńcowej w ostatnio
opublikowanych badaniach zaczęto rozważać moż-
liwość podobnego udziału procesu zapalnego w etio-
patogenezie migotania przedsionków.
Jedno z pierwszych badań dotyczących poten-
cjalnego powiązania stanu zapalnego w postaci
ostrego zapalenia osierdzia z arytmią opublikowa-
no 30 lat temu [22]. Badanie Bruinsa i wsp. [23] było
z kolei jednym z pierwszych badań, w którym wy-
sunięto hipotezę zapalnej etiopatogenezy migota-
nia przedsionków. Hipotezę tę oparto na założeniu,
że obserwowane w 2.–3. dobie po operacji kardio-
chirurgicznej najwyższe stężenie CRP korelowało
z dużym ryzykiem pojawienia się napadu migotania
przedsionków.
W 2001 roku Chung i wsp. [24] po raz pierw-
szy udokumentowali wyższe wartości CRP niezwią-
zane z operacją w grupie pacjentów z AF w stosun-
ku do grupy kontrolnej z rytmem zatokowym. Ob-
serwowane wartości białka CRP były 2-krotnie
większe u osób z AF niż u pacjentów z rytmem za-
tokowym. To pionierskie badanie pokazało również
związek między stężeniem CRP a progresją aryt-
mii. U pacjentów z przewlekłym AF obserwowano
wyższe wartości CRP niż u osób z napadowym AF.
Wydaje się, że CRP jest przydatnym markerem
stanu zapalnego, który nie tylko różnicuje pacjen-
tów z migotaniem przedsionków czy z rytmem za-
tokowym, ale też może być rozważany jako czyn-
nik ryzyka nawrotu AF w przyszłości. W retrospek-
tywnym badaniu Cardiovascular Health Study, do
którego włączono 5491 pacjentów bez wcześniej-
szego wywiadu arytmii, podczas prawie 7-letniego
okresu obserwacji AF obserwowano u 897 osób
[25]. Wyjściowe stężenie CRP uznano za niezależ-
ny czynnik ryzyka AF w jednoczynnikowej i wielo-
czynnikowej analizie (HR dla wzrostu stężenia CRP
o 1-SD: 1,33; 95% CI 1,18–1,49 i 1,24; 95% CI 1,11–
–1,40, odpowiednio). Wyniki te wskazują, że pro-
ces zapalny powinno się rozważać raczej jako przy-
czynę niż wynik migotania przedsionków. Niemniej
jednak hipotezę tę powinno się potraktować z pewną
dozą sceptycyzmu, ponieważ nie została ona jak
dotychczas potwierdzona w innych badaniach.
W większości badań udokumentowano, że CRP
jest przydatnym predyktorem nawrotów AF po kar-
diowersji i pooperacyjnego migotania przedsion-
ków. W badaniu Loricchio i wsp. [26] wysokie stę-
żenia CRP obserwowane przed kardiowersją uzna-
no za niezależny wieloczynnikowy marker ryzyka
nawrotu arytmii u pacjentów z AF bez choroby za-
stawkowej podczas rocznego okresu obserwacji
(HR = 4,98; 95% CI 1,75–14,26). W badaniu Lo
i wsp. [27] CRP wynoszące co najmniej 3,0 mg/l
u osób poddanych operacji pomostowania naczyń
wieńcowych wiązało się z 3-krotnie wyższym ryzy-
kiem pooperacyjnego AF, zarówno w grupie pacjen-
tów operowanych w krążeniu wewnątrz-, jak i po-
zaustrojowym [iloraz szans (OR, odds ratio) = 3,3;
95% CI 1,4–7,6].
Związek między AF a zapaleniem został udo-
kumentowany w kilku badaniach klinicznych, któ-
re pokazały, że wysokie stężenie markerów zapal-
nych (takich jak interleukina 6 czy TNF) także róż-
nicuje pacjentów z arytmią lub bez niej [28].
Badanie histologiczne bioptatów mięśnia ser-
cowego dostarczyło silnych dowodów na współwy-
stępowanie procesu zapalnego i tachyarytmii przed-
sionkowej. W badaniu Frustraci i wsp. [29] porów-
nano 12 pacjentów z izolowanym AF z chorymi
poddanymi operacji z powodu zespołu Wolffa–Par-
kinsona–White’a bez historii AF i udokumentowa-
no większą częstość występowania nacieków zapal-
nych, nekrozy miocytów oraz włóknienia między
miocytami przedsionków. Podobne wnioski płyną
z badania Nakamury i wsp. [30], którzy w biopsji
289www.fce.viamedica.pl
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uszka lewego przedsionka obserwowali proces za-
palny zdefiniowany jako podwyższona liczba aktyw-
nych limfocytów T, makrofagów oraz większa eks-
presja czynnika von Willebranda u pacjentów z AF
bez wywiadu choroby zastawkowej w porównaniu
z osobami bez arytmii.
Teoria prawdopodobnego wpływu zapalenia
jako czynnika ryzyka wystąpienia AF i jego utrzy-
mywania się zaowocowała pojawieniem się badań
klinicznych oceniających skuteczność przerywania
arytmii w wyniku zastosowania leków przeciwza-
palnych. Mimo sprzecznych danych klinicznych
pozytywne rezultaty kilku retrospektywnych ana-
liz dotyczących inhibitorów konwertazy angioten-
syny wskazują, że nie można wykluczyć roli zapa-
lenia w rozwoju migotania przedsionków [31, 32].
Podsumowując, udział procesu zapalnego na
poziomie komórki mięśnia sercowego w rozwoju AF
jest bardzo prawdopodobny. Niemniej jednak nadal
nie wiadomo, czy proces zapalny jest przyczyną
migotania przedsionków, nawrotów arytmii czy
może markerem utrwalenia arytmii?
Rodzinne występowanie
migotania przedsionków
Pacjenci z AF bez zauważalnej strukturalnej
choroby sercowo-naczyniowej mogą być obciążeni
złożoną etiopatogenezą tej arytmii z prawdopodob-
nym defektem na poziomie molekularnym komórek
mięśnia sercowego. Fox i wsp. [33] dowiedli w ana-
lizie wieloczynnikowej, że ryzyko pojawienia się AF
wzrasta 3-krotnie (OR = 3,23, 95% CI 1,87–5,58)
u potomstwa osób z tym schorzeniem, szczególnie
w grupie, w której pierwszy napad pojawił się sto-
sunkowo wcześnie. Jednocześnie w badaniu Arna-
ra i wsp. [34] wykazano, że u osób, mających wśród
krewnych w linii prostej chorego z AF zdiagnozo-
wanym przed 60. rż., ryzyko rozwoju tej arytmii jest
5-krotnie większe [ryzyko względne (RR, relative
risk) = 4,67; 95% CI 3,57–6,08] w porównaniu
z resztą populacji.
Migotanie przedsionków, podobnie jak cukrzy-
ca czy otyłość, jest raczej chorobą wielogenową.
Prawdopodobnie większość przypadków arytmii
wymaga aktywacji nieprawidłowych szlaków trans-
krypcji w wielu miejscach jednocześnie. Jak dotych-
czas wykryto pojedyncze mutacje genów. Odkryte
defekty genów kodujących białka kanałów potaso-
wych (KCNE2, KCNH2, KCNJ2, KCNQ1), konek-
syny 40 czy przedsionkowego propeptydu natriu-
retycznego powodują zaburzenia homeostazy na
poziomie komórkowym oraz w konsekwencji przed-
wczesny początek migotania przedsionków [35].
Wyjątkowo duże znaczenie przypisano ostatnio po-
limorfizmowi locus 4q25. Uważa się, że w tym re-
gionie, PITX2, prawdopodobnie znajduje się gen
mający znaczący wpływ na embriogenezę węzła
przedsionkowo-komorowego oraz rozwój kardio-
miocytów na granicy lewego przedsionka i żył płuc-
nych — w miejscu uznanym za najbardziej podatne
na rozwój AF [35].
Biologia molekularna, podobnie jak inżynieria
genetyczna, to dziedziny wiedzy, których rozwój
jest niezwykle dynamiczny. Odkrycie nowych ge-
nów mających potencjalnie wpływ na rozwój AF
mogłoby prawdopodobnie zmienić nasz punkt wi-
dzenia na etiopatogenezę arytmii oraz stworzyć
nowe możliwości terapeutyczne.
Spożycie alkoholu
Umiarkowane spożycie alkoholu wiąże się
z mniejszym ryzykiem chorób układu sercowo-
-naczyniowego niż niespożywanie go. Epizody inten-
sywnego picia alkoholu mogą wywołać napady AF
— po raz pierwszy opisali to zjawisko Ettinger i wsp.
[36] w 1978 roku jako tak zwany holiday heart syn-
drome. Alkohol wywiera bezpośredni toksyczny
wpływ na miokardium, powoduje aktywację współ-
czulną, zaburzenia przewodzenia wewnątrz- i mię-
dzyprzedsionkowego oraz może prowadzić do zabu-
rzeń gospodarki elektrolitowej. Jak dotąd związek
spożywania alkoholu o różnym stopniu zaawanso-
wania z ryzykiem rozwoju AF nie został do końca
poznany. W badaniu Framingham spożycia alkoho-
lu, niezależnie od ilości, nie uznano za czynnik ry-
zyka rozwoju AF w czasie 10-letniej obserwacji
(HR = 1,05; 95% CI 0,96–1,16) [1]. Podobne wnioski
płyną z badania Cardiovascular Health Study [8, 37].
W tym trwającym 9 lat badaniu, do którego włączo-
no ponad 6500 osób w wieku 65 lat i powyżej, ilość
spożywanego alkoholu nie wiązała się z rozwojem
migotania przedsionków. Ryzyko wystąpienia AF
było podobne u abstynentów, u tych, którzy spoży-
wali umiarkowane ilości alkoholu (mniej niż 1 drink
na tydzień), oraz u osób nadużywających (14 lub
więcej drinków na tydzień). Co ciekawe, u osób,
które spożywały alkohol w przeszłości, w porówna-
niu z zarówno abstynentami, jak i osobami pijącymi
alkohol w teraźniejszości, stwierdzono wyższe ry-
zyko rozwoju migotania przedsionków (HR = 1,25;
95% CI 1,02–1,54). Autorzy badania tłumaczą, że
jest to prawdopodobnie związane ze stanem zdro-
wia pacjentów, który prawdopodobnie doprowadził
do przerwania spożywania alkoholu (ryc. 2).
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Aktywność fizyczna
Umiarkowana aktywność fizyczna odgrywa
znaczącą rolę w zapobieganiu chorobom układu ser-
cowo-naczyniowego. Najnowsze badania pokazują
jednak związek między długotrwałym uprawianiem
sportu wytrzymałościowego czy rygorystycznym
treningiem a wyższym ryzykiem AF w porównaniu
z grupą kontrolną. Karjalainen i wsp. [38] jako jed-
ni z pierwszych opisali to zjawisko w 1998 roku. Po
10 latach obserwacji częstość AF wśród biegaczy
wynosiła 5,3% w porównaniu z 0,9% w grupie kon-
trolnej. Wydaje się, że ryzyko AF jest wyższe u osób
w średnim wieku, które uprawiają sport wytrzyma-
łościowy (biegacze długodystansowi czy kolarze)
[39]. Ostatnio opublikowane badanie GIRAFA [40],
przeprowadzone wśród zdrowych mężczyzn przed
65 rż., pokazało, że skumulowany czas aktywności
fizycznej, suma aktywności związanej z wysiłkiem
fizycznym i ćwiczeniami wiążą się z większym ry-
zykiem pojawienia się migotania przedsionków.
Mechanizm tłumaczący to zjawisko nie jest znany,
ale może zależeć od przewlekłego przeciążenia ob-
jętościowego i ciśnieniowego spowodowanego
zwiększoną aktywnością. W rzeczywistości wiado-
mo, że w sercu atlety, mimo że uważanym za prze-
jaw fizjologicznej adaptacji, stwierdza się powiększe-
nie przedsionków i zmienioną funkcję rozkurczową.
Co więcej, również zmiany w autonomicznym ukła-
dzie nerwowym mogą tłumaczyć wyższe ryzyko AF,
jako że zwiększona aktywność nerwu błędnego spo-
wodowana uprawianiem sportu wytrzymałościowe-
go może sprzyjać występowaniu arytmii.
Wnioski
Nadal dużo brakuje do pełnego poznania me-
chanizmów wywołujących migotanie przedsionków.
Rola tak zwanych klasycznych czynników ryzyka
(nadciśnienie tętnicze, wady zastawkowe, niewydol-
ność serca itd.) nie budzi wątpliwości. Wyselekcjo-
nowanie pacjentów pozostających w „dobrym zdro-
wiu”, ale nadal obarczonych ryzykiem rozwoju aryt-
mii pozostaje trudne. Co więcej, nie wiadomo, czy
skorygowanie tak zwanych nowych czynników ry-
zyka przyczyni się do zmniejszenia ryzyka AF. Po-
limorfizm genowy czy aktywny proces zapalny
uszkadzający miocyty przedsionków nie są widocz-
ne podczas zabiegów wykonywanych przez kardio-
logów. Niesienie pomocy w tych okolicznościach nie
zależy także od intuicji lekarza, gdyż wysoki, wy-
sportowany, 40-letni mężczyzna, niespożywający al-
koholu również jest obarczony ryzykiem AF.
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Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów zwią-
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